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В статті приведено результати вивчення стану перекисного окиснення ліпідів та активності фе-
рментних систем при гідрокортизоновому пародонтиті у кролів, як в сироватці крові, так і в гомо-
генаті пародонта нижньої щелепи. У випадку збільшеного надходження ксенобіотиків, виснаження 
депо антиоксидантів, незбалансованого харчування та інших негативних факторів виникає окис-
ний стрес, що характеризується порушенням прооксидантного та антиоксидантного балансу, з 
перевагою першого та розвитком оксидативних ушкоджень. Мета роботи – провести аналіз ста-
ну вільнорадикальних процесів при гідрокортизоновому пародонтиті у кролів. Матеріали та мето-
ди. Дослідження проводились на кролях породи Шиншилла з експериментальним пародонтитом. 
Результати досліджень. Виявлено однонаправленність змін перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) і 
антиоксидантних ферментних систем як в сироватці крові, так і в гомогенаті тканин нижньої 
щелепи пародонта. При дослідженні стану перекисного окиснення ліпідів та антиоксидантної сис-
теми у сироватці крові спостерігали активацію перекисного окиснення ліпідів і зниження антиок-
сидантного захисту. Висновки. Підвищення активності процесів перекисного окиснення ліпідів має 
велике значення у патогененезі багатьох патологічних процесів, у тому числі і запальних уражень 
тканин пародонта. Зміни показників системи перекисного окиснення ліпідів є маркерами виразності 
запального процесу та ефективності лікування. При гідрокортизоновому пародонтиті у кролів 
відбувається активація перекисного окиснення ліпідів і зниження активності антиоксидантних фе-
рментних систем. Зсуви вторинних продуктів ПОЛ, каталази та церулоплазміну підтверджують запа-
льний характер патології пародонта у кролів. 
Ключові слова: кролі, гідрокортизоновий пародонтит, перекисне окиснення ліпідів, антиоксидантна система, каталаза, 
церулоплазмін, малоновий діальдегід. 
Вільні кисневі радикали утворюються у всіх 
аеробних організмах під час фізіологічних та па-
тологічних процесів. В еволюції вижили тільки ті 
організми, у яких сформувалась система захисту 
від вільнорадикальних впливів.  
Біохіміками та біофізиками було встановлено, 
що окиснення органічних сполук – це послідов-
ність вільнорадикальних реакцій. Хімічні основи 
супероксидного і гідроксильного радикалів були 
описані багато десятків років потому радіацій-
ними хіміками. Механізми перекисного окиснен-
ня ліпідів були з’ясовані спеціалістами гумової 
промисловості. Детальне вивчення перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) та ролі антиоксидантів 
було проведено хіміками харчової та полімерної 
промисловості. В 1954 році G. Gershman та N. 
Gilbert висунули гіпотезу, що більша частина 
пошкоджуючих ефектів підвищеного вмісту кис-
ню у живих організмів може бути обумовлена ві-
льними радикалами. Ще раніше, в 1939 році, із 
еритроцитів бика був виділений білок, який че-
рез свою локалізацію і вмісту міді був названий 
еритрокупреїном. Однак ця ідея та знахідки не 
привернули особливої уваги більшості біологів 
та медиків, поки в 1969 році J.M.McCord і 
I.Fridovich не виявили ферментативну природу 
еритрокупреїну і описали реакцію, яку він каталі-
зував [1, 2, 15]. Цей фермент отримав назву су-
пероксиддисмутаза. Вважається, що з цього ча-
су вільнорадикальна патологія стала самостій-
ним розділом медичної науки [3]. 
Практичним наслідком цієї області дослі-
джень стало те, що був отриманий ефективний 
інструмент впливу на вільнорадикальні реакції 
та перекисне окиснення ліпідів, що протікають в 
організмі. Цим інструментом виявилися високо- 
та низькомолекулярні антиоксиданти, що пригні-
чують реакції, в яких приймають участь вільні 
радикали. Зацікавленість до ролі вільних ради-
калів і процесів ПОЛ в нормальних, фізіологіч-
них реакціях та патогенетичних механізмах хво-
роб людини неухильно підвищується. Перший 
пік зацікавлення до ролі цих процесів в біології 
та медицині припав на 60-70-і роки минулого 
століття. Після деякого спаду зацікавленість до 
цих проблем знову посилилася у другій половині 
80-х років XX століття. Про це свідчить наступ-
ний факт. В 1986 році в журналі «Human 
Pathology» з’явилася редакційна стаття під сим-
волічною назвою «Return of the Radicals» («По-
вернення радикалів»). З тих пір інтенсивність 
медико-біологічних досліджень з приводу про-
блем вільнорадикальної патології та ПОЛ тільки 
підвищується.  
Підвищення активності процесів ПОЛ відіграє 
велике значення у ґенезі багатьох патологічних 
процесів, у тому числі і запальних уражень тка-
нин пародонта. Процеси окиснення та віднов-
лення за нормальних умов збалансовані. У ви-
падку збільшеного надходження ксенобіотиків, 
виснаження депо антиоксидантів, незбалансо-
ваного харчування та інших негативних факторів 
виникає окисний стрес, що характеризується по-
рушенням прооксидантного та антиоксидантного 
балансу, з перевагою першого та розвитком ок-
сидативних ушкоджень [4]. Зміни показників сис-
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теми ПОЛ слугують маркерами виразності запа-
льного процесу та ефективності лікування [5]. 
Мета роботи 
Провести аналіз стану вільнорадикальних 
процесів при гідрокортизоновому пародонтиті у 
кролів. 
Матеріали та методи досліджень 
Експериментальний пародонтит у кролів по-
роди Шиншилла, масою 2,5-3,0 кг, відтворювали 
шляхом щоденних ін’єкцій 0,2 мл гідрокортизону 
ацетату (суспензія для ін’єкцій 2,5 %) в проміжок 
між різцями нижньої щелепи до появи вираженої 
клініки пародонтиту [6]. 
Тварин оглядали щоденно, звертаючи увагу 
на загальну рухливість, апетит, масу тіла, виді-
лення із носу, слинотечу, рухливість нижніх різців.  
Стан перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та 
антиоксидантної системи (АОС) оцінювали за 
концентрацією малонового діальдегіду (МДА), 
активністю церулоплазміну, каталази в сироват-
ці крові і гомогенаті тканини та антиоксидантно-
прооксидантним індексом (АПІ), який розрахову-
вали як відношення активності каталази до кон-
центрації МДА [7]. Концентрацію МДА визначали 
за тіобарбітуровим методом [4, 5, 16]. Рівень це-
рулоплазміну в сироватці крові встановлювали 
за методом Равіна з використанням як субстрату 
парафенілендіаміну [8]. Активність каталази ви-
значали за методом за зменшенням вмісту пе-
рекису водню в інкубаційному середовищі.  
Результати експериментів піддавали статич-
ній обробці непараметричним методом за допо-
могою U-критерія Манна-Уітні та використанням 
Excel [9]. Достовірними вважали результати при 
р<0,05. 
Експерименти проводили  у відповідності з 
принципами «Європейської конвенції щодо за-
хисту хребетних тварин, які використовуються з 
експериментальними та іншими науковими ці-
лями» (Страсбург, 1986) та «Загальними прин-
ципами експериментів на тваринах», схвалени-
ми 1 Національним конгресом з біоетики [10]. 
Результати та їх обговорення 
При дослідженні стану ПОЛ та АОС у сирова-
тці крові спостерігали активацію ПОЛ і зниження 
антиоксидантного захисту. Про це свідчить збі-
льшення церулоплазміну в 1,9 рази та МДА в 
1,6 рази порівняно з інтактним контролем. Відмі-
чали також зниження показника АПІ в 3,4 рази, 
що також підтверджувало наявність запальних 
явищ при експериментальному гідрокортизоно-
вому пародонтиті у кролів (табл. 1) 
 
 
Таблиця 1 
Показники ПОЛ та АОС в сироватці крові за умов гідрокортизонового пародонтиту у кролів (X±SX, n=6) 
Показники 
Групи 
Церулоплазмін, мг% Каталаза, мккат/г 
Вміст ТБК-реактантів, 
мкмоль/г 
АПІ, ум.од. 
Інтактні кролі 27,5±0,9 0,55±0,06 1,30±0,08 0,42±0,07 
Кролі з гідрокортизоновим паро-
донтитом 52,6±0,9* 0,36±0,08* 2,1±0,07* 0,17±0,03* 
Примітка. * - р<0,05 порівняно з інтактною групою тварин
Обговорюючи зсуви, що відбувалися на рівні 
церулоплазміну в наших дослідженнях слід вра-
ховувати, що при окисному стресі дія ендоген-
них антиоксидантних ферментів може виявитися 
не ефективною в результаті інгібуючого впливу 
на їх активні центри перекисів жирних кислот і 
АФК. При цьому провідну роль у антиоксидант-
ному захисті відіграють неферментативні анти-
оксиданти (вітаміни А, С, Е, глутатіон, убіхінон та 
ін.). Церулоплазмін є ферроксидазою, що нале-
жить до групи білків гострої фази запалення та 
бере участь у регуляції еритропоезу [6]. Окрім 
цього, він здатний інгібувати автоокиснення ліпі-
дів, викликане неорганічним залізом, тобто ви-
конує функцію антиоксиданта. Передбачається, 
що церулоплазмін перехоплює вільні радикали, 
відновлюючи за допомогою іонів міді суперокси-
дний аніон-радикал і, таким чином, оберігає по-
дібно супероксиддисмутазі (СОД) ліпідвмістні 
структури від пошкоджуючої дії вільних радика-
лів. Однак антиоксидантна активність церулоп-
лазміну суттєво менша, ніж СОД. Він є поглина-
чем кисеньпохідних аніонних радикалів, що цир-
кулюють в судинному руслі, в той час як СОД – 
майже виключно внутрішньоклітинний фермент. 
Підвищення концентрації в сироватці крові при 
пародонтиті церулоплазміну свідчить, по-перше, 
про перерозподіл його в кровоносному руслі, що 
є компенсаторною реакцією, направленою на 
підтримку рівня АОС організму, а, по-друге, під-
тверджує наявність запальних явищ в групі кро-
лів контрольної патології [11]. 
В наступному етапі експерименту ми дослі-
джували стан ПОЛ в гомогенаті тканини нижньої 
щелепи пародонта та виявили ознаки виснажен-
ня АОС, зокрема, зниження активності каталази. 
Відомо, що каталаза є ферментом класу окси-
доредуктаз, що розкладає перекис водню, який 
утворюється в процесі біологічного окиснення на 
воду та молекулярний кисень, а також окиснює 
при наявності перекису водню низькомолекуля-
рні спирти та нітрити.  
Результати визначення показників ПОЛ в го-
могенаті тканини нижньої щелепи представлені 
в табл. 2. 
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 Таблиця 2 
Показники ПОЛ та АОС у гомогенаті тканини нижньої щелепи за умов гідрокортизонового пародонтиту (X±SX, n=6) 
Показники 
Групи 
Каталаза, мккат/г 
Вміст ТБК-реактантів, 
мкмоль/г 
АПІ, ум.од. 
Інтактні кролі 1,72±0,09 0,64±0,09 2,69 
Кролі з гідрокортизоновим паро-
донтитом 0,98±0,01* 2,40±0,02* 0,41* 
Примітка. * - р<0,05 порівняно з інтактною групою тварин. 
Каталаза є одним із найважливіших антиок-
сидантних ферментів: одна молекула каталази 
здатна перетворити кілька мільйонів молекул 
перекису водню на воду і кисень за секунду [13].  
Висновки 
1. При гідрокортизоновому пародонтиті у кро-
лів відбувається активація перекисного окиснен-
ня ліпідів і зниження активності антиоксидантних 
ферментних систем. 
2. Виявлено однонаправленність змін пере-
кисного окиснення ліпідів і антиоксидантних фе-
рментних систем як в сироватці крові, так і в го-
могенаті тканин нижньої щелепи пародонта.  
3. Зсуви вторинних продуктів ПОЛ, каталази 
та церулоплазміну підтверджують запальний 
характер патології пародонта у кролів.  
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Реферат 
СОСТОЯНИЕ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ И СИСТЕМЫ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ 
ТКАНИ ПАРОДОНТА У КРОЛЕЙ ПРИ ГИДРОКОРТИЗОНОВОМ ПАРОДОНТИТЕ 
Черемисина В. Ф., Жемела О.Д.,  Гученко Г.П. 
Ключевые слова: кроли, гидрокортизоновый пародонтит, перекисное окисление липидов, антиоксидантная система, каталаза, 
церулоплазмин, малоновый диальдегид. 
В статье приведены результаты изучения состояния перекисного окисления липидов и активности 
ферментных систем при гидрокортизоновом  пародонтите у кролей, как в сыворотке крови, так и в го-
могенате нижней челюсти пародонта. В случае увеличенного поступления ксенобиотиков, истощение 
депо антиоксидантов, несбалансированного питания и других негативных факторов возникает окис-
лительный стресс, характеризующееся нарушением прооксидантного и антиоксидантного баланса, с 
преобладанием первого и развитием оксидативных повреждений. Цель работы - провести анализ со-
стояния свободнорадикальных процессов при гидрокортизоновом пародонтите у кролей. Материалы 
и методы. Исследования проводились на кролях породы Шиншилла с экспериментальным пародон-
титом. Результаты исследований. Выявлено однонаправленность изменений перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и антиоксидантных ферментных систем как в сыворотке крови, так и в гомогенате тка-
ней нижней челюсти пародонта. При исследовании состояния перекисного окисления липидов и ан-
тиоксидантной системы в сыворотке крови наблюдали активацию перекисного окисления липидов и 
снижение антиоксидантной защиты. Выводы. Повышение активности процессов перекисного окисле-
ния липидов играют большое значение в патогенезе многих патологических процессов, в том числе и 
воспалительных поражений тканей пародонта. Изменения показателей перекисного окисления липи-
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дов служат маркерами выраженности воспалительного процесса и эффективности лечения. При гид-
рокортизоновом пародонтите у кролей происходит активация перекисного окисления липидов и сни-
жение активности антиоксидантных ферментных систем. Сдвиги вторичных продуктов ПОЛ, каталазы 
и церулоплазмина подтверждают воспалительный характер патологии пародонта у кролей. 
Summary 
STATUS OF FREE-RADICAL PROCESSES AND ANTIOXIDANT PROTECTION SYSTEM OF THE PARODONTIUM  CONNECTIVE 
TISSUE IN  RABBITS WITH HYDROCORTISONE PERIODONTITIS 
Cheremysna V.F., Jemela O.D., Gychenko G.P. 
Key words: rabbits, hydrocortisone periodontitis, peroxide oxidation of lipids, antioxidant system, catalase, ceruloplasmin, 
malondialdehyde. 
The article presents the results of studying the status of lipid peroxidation and the activity of enzyme sys-
tems in hydrocortisone periodontitis in rabbits, both in serum and in the periodontal mandibular homogenate. 
Increased intake of xenobiotics, depletion of depot antioxidants, unbalanced nutrition and other negative fac-
tors promotes the development of an oxidative stress characterized by imparing the prooxidant and antioxi-
dant balance, and the development of oxidative damage. Object. Тo analyze the status of free-radical proc-
esses in hydrocortisone periodontitis in rabbits. Materials and methods. The research was conducted on 
Chinchilla breeds, which were subjected to modeled periodontitis. Results. Unidirectional changes of lipid 
peroxidation (LP) and antioxidant enzyme systems in both serum and mandibular periodontal tissue ho-
mogenate were found out. The study demonstrated the activation of lipid peroxidation and antioxidant de-
fense in serum. Conclusions. Increase in the activity of lipid peroxidation processes plays an important role in 
the pathogenesis of numerous pathological processes, including inflammatory lesions of periodontal tissues. 
Changes in the indicators of the lipid peroxidation system serve as markers for identifying the severity of the 
inflammatory process and the effectiveness of the treatment. In hydrocortisone periodontitis in rabbits we ob-
serve the activation of lipid peroxidation and decrease in the activity of antioxidant enzyme systems. Shifts 
occurring in the secondary LP products, catalase and ceruloplasmin confirm the inflammatory nature of pe-
riodontium pathology in rabbits. 
 
